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 مجله دانشگاه علوم پزشکی بابل
 93-33 ، صفحه9633 اسفند، 3شمارة  تم،بیسدوره 
و نوع  CpmAهای کروموزومی و پلاسمیدی کد کننده آنزیم بررسی ارتباط میان حضور ژن
 نمونه بالینی در سودوموناس آئروژینوزا
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 96/13/3، پذیرش: 96/6/92، اصلاح: 96/9/22 دریافت:
 خلاصه
های عامل حضور برخی ژن . گاهی،ندرزا در برابر درمان داهای بیماریای در نوع و نحوه مقاومت ارگانسیمی بالینی مختلف نقش تعیین کنندههانمونه سابقه و هدف:
 ینیو نوع نمونه بال CpmAده کد کنن یدیو پلاسم یهای کروموزومژن حضور انیارتباط م ی. هدف از این مطالعه بررسبا نوع نمونه بالینی ارتباط داردبیوتیکی مقاومت آنتی
 .باشدمی سودوموناس آئروژینوزادر 
 شامل خون، ادرار، ترشحات زخم، زخم بیماران سوختگی ازهای بالینی نمونه، سودوموناس آئروژینوزاایزوله  333تجربی -در این مطالعه توصیفی ها:مواد و روش
مورد ارزیابی قرار  RCP xelpitluMبا استفاده از تکنیک  یو کروموزوم یپلاسمید CpmAهای نژ . حضورگردید جمع آوری های آموزشی شهر همدانبیمارستان
 .گرفت
با  XOFپلاسمیدی ژن  CpmAهای بیشتر مشاهد شد. در ژن سودوموناس آئروژینوزاهای ایزوله های کروموزومی درپلاسمیدی نسبت به ژن CpmA هایژن یافته ها:
با تعداد  XOMو  p≥1/311) %43/23( 63با تعداد  XOFکروموزمی  CpmAهای و در ژن p≥1/231) %9/3( 2و با تعداد  AHDو  p≥1/331) % 33/99( 62تعداد 
 .به ترتیب بیشترین و کمترین فراوانی را داشتند p≥1/231 )%3/93( 2
 . دارای فراوانی متفاوت باشدتواند میبا توجه به نوع نمونه بالینی  CpmAپلاسمیدی کدکننده آنزیم -های کروموزومیضور ژننتایج مطالعه نشان داد که ح نتیجه گیری:
 .پلاسمید، کروموزوم ر،لمبآهای گروه ، مقاومت دارویی، بتالاکتامازسودوموناس آئروژینوزا واژه های کلیدی: 
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 مقدمه 
زایی باید شود، برای ایجاد بیماریزا که وارد بدن انسان میهر عامل بیماری
زا نیز از این امر مستثنی های بیماریافت هدف خود مستقر شود. باکتریدر ب
توانند با توجه به بافت درگیر کننده و مقیم خود، میزان باشند و هر کدام مینمی
های ). جهت درمان عفونت3و2زایی متفاوتی داشته باشند(آسیب و عفونت
یشه مقادیر مصرف با توجه به میزان عفونت و عضو درگیر، هم باکتریایی،
). از این رو، نمونه های بالینی 3بیوتیک و دز مصرفی آن متفاوت است(آنتی
مختلف همیشه نقش تعیین کننده ای در نوع و نحوه مقاومت ارگانسیم های 
در بسیاری از بیماری های باکتریایی، میزان . )3(بیماری زا در برابر درمان داشته اند
این امر سبب می شود در  و داروی تجویزی با توجه به بافت هدف تعیین می گردد
های باز که دسترسی سریع تری به منشاء عفونت می باشد، درمان با کمترین محل
باکتری هایی که از نظر حضور در فضاهای عمومی . )2(مقدار دز دارویی انجام شود
های بیمارستانی جای و بیمارستانی شیوع بیشتری دارند و به نوعی در گروه باکتری
یکی از این  سودوموناس آئروژینوزا. می کنندگیرند، حصول این امر را راحت می
را سان بدن ان ازباکتری ها می باشد که توانایی مقیم شدن در مکان های مختلفی 
 دومین عامل  وترین پاتوژن انسانی . سودوموناس آئروژینوزا مهم)3( دارد
 
های بیمارستانی و در محیط های سوختگی است، همچنین این باکتری درعفونت
های با مقاومت چندگانه دارویی در وجود سویه ).2و9(شودمناطق مرطوب یافت می
های مهم بیمارستانی مانند این باکتری مشکل اصلی در درمان باکتری در بخش
. بتالاکتاماز ها یک گروه نامتجانس از آنزیم )3(های ویژه استسوختگی و مراقبت
که براساس معیارهای مختلفی همچون طیف  )2(های باکتریایی می باشند
هیدرولیزی آنزیم، میزان حساسیت در برابر مهار کننده های بتالاکتاماز، مکان 
ژنتیکی آنزیم (پلاسمیدی، کروموزومی، اینتگرونی) و توالی آمینواسیدی پروتئین 
. برای طبقه بندی بتالاکتامازها روش های متعددی وجود )4(دشونطبقه بندی می 
دارد که در بین آنها طبقه بندی آمبلر و طبقه بندی بوش کاربرد بیشتری پیدا کرده 
نیز شهرت  CpmAکه به  Cاند. بر اساس دسته بندی آمبر، بتالاکتامازهای گروه 
تالاکتامی می دارند، یکی از مهمترین عوامل مقاومتی علیه آنتی بیوتیک های ب
ظاهر و مـورد مطالعه  1363در اواخر دهۀ  CpmA بتالاکتامازهای نوع .)4(باشد
قرار گرفتند. این آنزیم ها سفالوسـپورین هـای وسـیع الطیف مانند سـفتازیدیم، 
سفتریاکـسون، سـفپیم و مونوباکتـام هایی مانند آزترونام و سفامایسین ها را 
مولـی ماننـد کلاوولانـات اما توسط مهار کننده های مع هیدرولیز مـی نماینـد.
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که اغلب توسط بتالاکتامها قابل القاء می  CpmA آنزیم .)6( شوندمهـار نمی
با واسطه  CpmA کروموزومی کد می شوند. آنزیم هایباشند به وسیله ژن
پلاسمید میتواند بـه ارگانیسم های فاقد این آنزیم منتقل شده و مقـاومتی شـبیه 
  .)6(ـامی را سبب شود بـه مقاومـت بتالاکت
و همکاران مشخص شد که  teuqihCدر یک بررسی انجام شده توسط 
بین حضور برخی باکتری های عامل کراتیت چشمی و مقاومت به برخی آنتی 
 nesnaJ. همچنین )13( بیوتیک های وسیع الطیف، ارتباط مستقیمی وجود دارد
نشان دادند که بین  سودوموناس آئروژینوزاو همکاران با مطالعه بر روی باکتری 
ایزوله های جدا شده از نمونه های سیستیک فیبروزیس و سایر نمونه های بالینی، 
. با )33( از نظر الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی تفاوت قابل ملاحظه ای وجود دارد
ن حال، این احتمال وجود دارد که بین نمونه های مختلف بالینی که سویه های ای
از آن جدا شده است و میزان و نوع مقاومت آنتی بیوتیکی  سودوموناس آئروژینوزا
 . )23( ارتباطی وجود داشته باشد
ممکن است این امر تا حدی پیش روی کند که سبب ظهور سویه های 
متفاوت در یک شخص که توسط یک گونه مشترک از باکتری آلوده شده است، را 
های کروموزومی ژن سبب شود. لذا هدف از این مطالعه بررسی ارتباط میان حضور
اس و نوع نمونه بالینی در سودومون CpmAو پلاسمیدی کدکننده آنزیم 
 .می باشدآئروژینوزا 
 
 
 هامواد و روش
این مطالعه  در: سودوموناس آئروژینوزاآوری، شناسایی و ایزوله کردن جمع
با پس از تصویب در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی همدان تجربی  -توصیفی
گیری آسان، روش نمونه به .CER.AHSMU.RI 2633.213 کد اخلاقی
 ازماهه  6ایزوله سودوموناس آئروژینوزا طی یک دوره  333 ،دسترس تصادفی و در
 هانمونهنمونه بالینی مختلف جداسازی شد.  442از مجموع  96تا فروردین  26تیر 
آوری نمونه های جمعجهت غربالگری اولیه،  .وارد مطالعه شدندبا منشا باکتریایی 
در کشت داده شد و  آلمان) kcreM(ragA edimerteC شده بر روی محیط
درجه سانتیگراد انکوبه گردید. در نهایت با استفاده از تست های مختلف  23دمای 
بیوشیمیایی(اکسیداز، کاتالاز، ایندول، متیل رد و کشت بر روی محیط های 
 . )33( شناساگر) ایزوله های بدست آمده تعیین جنس و گونه شدند
برای بررسی : به روش دیسک دیفیوژن CpmAتعیین فنوتیپی سویه های مولد 
 میکروگرم) و سفپودوکسیم13( از دیسک های سفوکسیتین CpmAوجود 
 CpmAانگلستان) به همراه ترکیبات مهار کننده آنزیم tsaM( میکروگرم)13(
به عنوان  306007CCTAاستفاده شد. در کلیه موارد از کلبسیلا پنومونیه 
به عنوان  35872CCTA سودوموناس آئروژینوزانمونه کنترل مثبت و از 
 .)33(کنترل منفی استفاده گردید
با استفاده از  ANDاستخراج پلاسمید و و پلاسمید باکتریایی:  ANDاستخراج 
-relleuMکیت استخراج صورت گرفت. بعد از کشت ایزوله ها بر روی محیط 
از هر ایزوله آلمان) کشت داده شد. سپس چند کلنی  kcreM( raga notniH
 hcirdla amgis(htorB BLمیلی لیتر محیط کشت 2کشت داده شده به 
درجه سانتیگراد انکوبه گردید.  23±2ساعت در دمای  32آمریکا) تلقیح و به مدت 
و پلاسمید با استفاده از کیت استخراج سینا ژن  ANDسایرمراحل استخراج 
 ایران انجام شد. 
برای هر  RCPبرای انجام واکنش : RCP آزمونآماده سازی پرایمرها و انجام 
لاندا  3آلمان) با noqilpmAمیکرولیتر از مستر میکس قرمز(شرکت  22نمونه 
از هر پرایمر میکس اولیه آماده شد  میکرولیتر 3استخراج شده و  ANDاز 
میکرولیتر به آن آب مقطر اضافه  12و برای رساندن حجم نهایی به  )3جدول (
آمریکا) با  daRoiBهای مورد نظر از دستگاه ترموسایکلر (ژن کثیرگردید. برای ت
ثانیه و تعداد  13درجه سانتیگراد 36 تنظیمات سیکل دمایی بصورت شوک حرارتی
ثانیه  13 درجه سانتیگراد 39ثانیه، دمای انلینگ  13 درجه 36سیکل بصورت  23
رجه سانتیگراد د 23 ثانیه اعمال شد. طویل شدن نهایی هم در 13درجه  23و 
دقیقه در نظر گرفته شد. در نهایت محصولات بدست آمده جهت بررسی  13 بمدت
 .درصد مورد بررسی قرار گرفتند 2/2بر روی ژل آگارز 
 
 CpmAهای کروموزومی و پلاسمیدی سویه های سودوموناس آئروژینوازی مولد لیست پرایمرهای مورد استفاده برای تکثیر ژن. 3جدول 
 منبع طول آمپلیکون (جفت باز) توالی نوکلئوتید ها پرایمر نام ژن
 XOM
 FMXOM
 RMXOM
 TAGGACACGAGGAACTCGTCG
 CGTGGTGTGGATACAGTTACAC
  )23( 122
 TIC
 FMTIC
 RMTIC
 AAACGGACAGTCAAGACCGGT
 CGGTCGGTGCAA GTCCTCTTT
  )23( 293
 AHD
 FMAHD
 RMAHD
 TGGGTCGTGTGGACACTTTCAA
 CGTTTCGGTCATACGCATGCC
  )23( 213
 CBE
 FMCBE
 RMCBE
 GGCGTTGTAGCCGAAATGGCT
 TTGACCGTCGGCGTCACCTTC
  )23( 213
 XOF
 FMXOF
 RMXOF
 GTAGAGGGACTATGGGGTACAA
 GGTTAGGCCAATGCGCGAAAC
  )23( 163
 CCA
 FMCCA
 RMCCA
 ATTGGCCGACGACTCCGACAA
 CGATCCCTACTAACGCCGCTT
  )23( 933
 1CpmA
 1AP-CpmAerP
 2AP-CpmAtsoP
 GGAAACAGCAACCGACGTA
 CTTCGCGCGAGCGCTCCCGC
  )23( 3323
 2CpmA
 A-AP-CpmA
 B-AP-CpmA
 CCGCTTGTCGTCACACCTTC
 CCTGACCACTAGGACCGGTT
  )23( 3913
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 و همکاران حامد طهماسبی ؛در سودوموناس آئروژینوزا با نمونه های بالینی CpmA ارتباط بین حضور ژن های کد کننده
 
روش ه بیوتیکی بنتایج بدست آمده از تعیین مقاومت های آنتیآنالیز داده ها: 
تجزیه و  2xآزمون آماری و  93نسخه  SSPSاستفاده از نرم افزار فنوتیپی با 
 معنی دار در نظرگرفته شد. p ≤1/21 تحلیل شدند و
 
 
  یافته ها
در این مطالعه بعد از انجام تست های  :CpmAهای حامل آنزیم پراکنش ایزوله
 36ی، مورد بررسسودوموناس آئروژینوا ایزوله  333فنوتیپی و غربالگری اولیه، از 
در نظر گرفته شدند. از  CpmA) به روش فنوتیپی دارای آنزیم % 24/41ایزوله(
 ایزوله 14، CpmAحامل آنزیم  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  36مجموع 
های ) حامل ژن% 63/43( ایزوله 33های کروموزومی و ) حامل ژن% 24/23(
 .پلاسمیدی بودند
در این  :CpmAهای های حاوی ژنپراکنش نمونه های بالینی در ایزوله 
) %32/2ایزوله( 22کروموزمی،  CpmAایزوله حامل آنزیم  14مطالعه، از مجموع 
 ایزوله 63) از ترشحات زخم، %12( ایزوله 93) از ادرار، %23/2( ایزوله 13از خون، 
) %2( ایزوله 3) از کاتتر و % 33/22( ایزوله 6) از زخم بیماران سوختگی، %32/23(
 CpmAهای سویه حامل آنزیم 33ایع مغزی نخاعی بدست آمد. همچنین از از م
 ایزوله 4) از ادرار، %42/23( ایزوله 32 ) از خون،%13/22( ایزوله 23پلاسمیدی، 
 ایزوله 2) از زخم بیماران سوختگی، % 33/23ایزوله( 32) از ترشحات زخم، % 13(
مغزی نخاعی بدست آمد. بیشترین ) از مایع % 9/22ایزوله( 2و  کاتتر) از % 2/22(
و  UCIکروموزومی و پلاسمیدی نیز از بیماران بخش های  CpmAسویه های 
 اطفال جداسازی شده بودند. 
مثبت، از نمونه های  CpmAاز نظر نوع نمونه بالینی، بیشترین سویه های 
و کمترین آن مربوط به نمونه های گرفته شده از  ادرار و کشت بدست آمدند
ات زخم بود. این مقادیر شامل هر دو گروه پلاسمیدی و کروموزومی بود. ترشح
علاوه بر این، با توجه به نمونه های بدست آمده بیشترین سویه های سودوموناس 
کروموزمی و پلاسمیدی از بیماران زن جداسازی  CpmAآنروژینوزا مولد آنزیم 
) از % 33/23زوله(ای 62کروموزومی،  CpmAایزوله حاوی ژن های  14شد. از 
ارتباط معنی داری  ) از بیماران مرد جداسازی شد% 22/92ایزوله( 32بیماران زن و 
کروموزومی و نمونه های بالینی مختلف مشاهده شد  CpmAهای بین حضور ژن
 33پلاسمیدی،  CmpAایزوله بالینی دارای ژن  33همچنین از  ).2(جدول
ارتباط و  بدست آمد زنان) از % 93/32ه(ایزول 93) از مردان و % 32/32ایزوله(
پلاسمیدی و نمونه های بالینی مختلف  CpmAهای معنی داری بین حضور ژن
 ).3مشاهده شد (جدول
 
 کروموزمی بر اساس تست های ژنوتیپی در نمونه های بالینی  CpmAی مولد سودوموناس آئروژینوزافراوانی ایزوله های . 2جدول 
 جمع کل eulav-P
 )n=14( وناس آئروژینوزاسودوم
 بخش جداشده
  رکشت ادرا ترشحات زخم کشت خون  یزخم بیماران سوختگ  اتترککشت از آلودگی   ینخاع-کشت مایع مغزی
 TIC 1 1 2 3 1 1 4 ≥1/311
 AHD 3 3 1 1 1 1 3 ≥ 1/311
 CBE 1 2 3 4 3 2  39  ≥1/611
 XOF 9 13 33 4 2 1  36 ≥1/311
 CCA 3 3 1 1 3 2 6  ≥1/431
 XOM 1 1 3 1 2 1 2  ≥1/231
 
 پلاسمیدی بر اساس تست های ژنوتیپی در نمونه های بالینی  CpmAی مولد سودوموناس آئروژینوزافراوانی ایزوله های  .3جدول 
 جمع کل eulav-P
 )n=33( سودوموناس آئروژینوزا
 بخش جداشده
  رکشت ادرا ترشحات زخم کشت خون  یخم بیماران سوختگز  اتترککشت از آلودگی   ینخاع-کشت مایع مغزی
 TIC 2 3 3 3 1 1 4 ≥1/211
 AHD 3 3 1 3 1 1 2 ≥1/231
 CBE 1 2 3 3 1 1  31 ≥1/311
 XOF 33 3 9 4 1 1  26 ≥1/331
 CCA 3 3 1 9 1 3  33 ≥1/3211
 XOM 3 1 3 2 2 1  33 ≥1/331
 
 CpmAهای ژن و کروزمومی: پلاسمیدی CpmAهای ژنی فراوانی خانواده
 سودوموناس آئروژینوزاهای ایزوله های کروموزومی درنسبت به ژن پلاسمیدی
 CpmAایزوله سودوموناس آئروژینوزا حامل  33بیشتر مشاهد شد. از مجموع 
 ایزوله 13، xoF) دارای ژن پلاسمیدی % 33/99( ایزوله 62پلاسمیدی 
) دارای ژن %33/24( ایزوله 33، CBE) دارای ژن پلاسمیدی %23/26(
 ایزوله 4، AHD) دارای ژن پلاسمیدی % 9/3( ایزوله 2، CCAپلاسمیدی 
) از ایزوله ها دارای % 43/43ایزوله( 33و  TIC) دارای ژن پلاسمیدی % 13/43(
ایزوله سودوموناس آئروژینوزا  14بودند. همچنین از مجموع  xoMژن پلاسمیدی 
،  xoF) دارای ژن کروموزومی % 43/23زوله(ای 63کروموزومی  CpmAحامل 
) دارای ژن % 32/32ایزوله( 6، CBE) دارای ژن کروموزومی % 12ایزوله( 93
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 4، AHD) دارای ژن کروموزمی % 32/2( ایزوله 3، CCAکروموزومی 
) از ایزوله ها % 3/93ایزوله( 2و  TIC) دارای ژن کروموزومی % 3/32ایزوله(
 xoFبودند. بیشترین نمونه هایی که دارای ژن  xoMدارای ژن کروموزومی 
 .)3و شکل 3 (نمودار و اطفال بدست آمد UCIبودند از بیماران بستری در بخش 
ارتباط معنی داری بین نوع نمونه بالینی و پراکنش ژن های عامل مقاومت به 
 .نداشت آمبر وجود Cبتالاکتاماز های گروه 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 . CpmAکثیر ژن های گروه . نتایج حاصل از ت3شکل 
با طول  AHDژن جفت باز ، 293با طول  TICجفت باز، ژن  122با طول XOMژن 
جفت باز و ژن  163با طول  XOFژن باز،  213جفت با طول CBEژن جفت باز،  213
: نمونه های مثبت از 4تا2: کنترل منفی، چاهک 3.چاهک جفت باز 933با طول  CCA
 جفت بازی 113: مارکر Mنظر حضور ژن ها. چاهک
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 کروموزومی و پلاسمیدی CpmAفراوانی خانواده ژنی . 3نمودار 
 
  بحث و نتیجه گیری
 36مورد بررسی شده،  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  333در این بررسی از 
تشخیص داده شدند.  CpmAایزوله با استفاده از روش های فنوتیپی مولد آنزیم 
لی بود که، نتیجه حاصل با نتایج بدست آمده از روش های مولکولی این در حا
های داشتند مشخص شد که روش و همکاران niLتفاوت داشت. در مطالعاتی که 
دارای حساسیت قابل قبولی  CpmAفنوتیپی جهت شناسایی سویه های حامل 
های خاص خود سودوموناس آئروژینوزا با توجه به ویژگی باکتری. )93(نیستند
اعضای مختلفی را دچار عفونت کند. در برخی موارد ممکن است حضور و تواند می
تحت تاثیر های مختلف، نوع و دامنه مقاومت آن را نیز فعالیت باکتری در بخش
نیز نشان داد که  و همکاران cerraG ههمچنین مطالع .)43و33(رار دهد ق
 های فنوتیپی در بیشتر مواقع با خطا در تشخیص و گزارشات همراه می باشندوشر
آزمایشگر، کیفیت مواد  شخص ، که علت این امر می تواند به دلیل تجربه)63(
مورد استفاده جهت انجام آزمون، شرایط محیطی انجام آزمون از قبیل شرایط 
هیزات مورد استفاده ، شرایط انکوباسیون نمونه ها و همچنین تجHpدمایی و 
روش های  ازجهت آزمایش باشد که تمام موارد ذکر شده بر روی نتایج حاصل 
باشند. سودوموناس آئروژینوزا مقاومت زیادی نسبت به می فنوتیپی تاثیرگذار
بسیاری از مواد ضد میکروبی و ضد عفونی کننده نظیر ترکیبات آمونیوم، هگزا 
 . )43( د داردهای یها و محلولکلروفن، صابون
 از این رو باید این انتظار را داشت که ایزوله های جمع آوری شده از 
ی کننده مانند بتادین، الکل هایی از بدن که بیشتر در برابر عوامل ضد عفونقسمت
 .)12(دهندو مواد دیگر می باشند، در برابر درمان از خود مقاومت بیشتری نشان 
نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که نمونه های بدست آمده از زخم های 
سوختگی و ترشحات دارای بیشترین میزان پراکنش ژنی بودند. همچنین عفونت 
فونت های ادراری نیز دارای پراکنش قابل ملاحظه ای از و ع کاتترهای ناشی از 
همکاران داشتند  و tunroCکه  ه ایبودند. در مطالع CpmAنظر ژن های 
مشخص شد که نمونه هایی که از عفونت های ایجاد شده از سطوح باز گرفته 
شده است، نسبت به سایر نمونه های حامل عفونت باکتریایی، دارای مقاومت 
سودوموناس آئروژینوزا  .)32( سبت به آنتی بیوتیک و درمان می باشدبیشتری ن
های بیمارستانی به ویژه در بیماران فیبروز درصد از عفونت 33تا  33مسئول 
از دستگاه افرادی که سیستیک، اشخاص دچار سوختگی یا دارای نقص ایمنی و 
باکتری یک  ، می باشد. سپسیس ناشی از اینهای ونتیلاتور استفاده می کنند
  .)32و22(استعارضه جدی متعاقب عفونت سوختگی 
این امر با نتایجی که از نمونه های حاصل از سوختگی و ترشحات زخمی 
بدست آمد، همخوانی داشت، بطوریکه بیشتر نمونه های دارای خانواده های ژنی 
پلاسمیدی و کروموزومی در گروه عفونت های ساکن در زخم ها بدست  CpmA
البته در بروز مقاومت های وابسته به آنتی بیوتیک های بتالاکتامی که به  آمد.
واسطه پلاسمید منتقل می شوند کاهش نفوذپذیری ارگانیسم به دارو که تغییر در 
و تغییر جزئی در یک یا چند جز از پوشش سلولی و  گیرنده اختصاصی و تمایل دارو
غشا سلولی را در پی دارد را نباید  از دست دادن ظرفیت انتقال فعال برای دارو از
 . )32و32(نادیده گرفت 
این درحالی است که، هر چه عوامل مداخله ای در محیط زندگی باکتری 
در  .)22(تنظیم کندکمتر باشد، ارگانیسم راحت تر می تواند الگوی مقاومتی خود را 
شده  پلاسمیدی جدا CpmAی سودوموناس آئروژینوزامطالعه حاضر، ایزوله های 
های ژن از نمونه خون دارای فراوانی کمتری نسبت به ایزوله های دارای
کروموزمی بود. از جمله اختلافاتی که در بررسی های نمونه های بالینی صورت 
های پلاسمیدی و کروموزومی در ژن حضورخوانی گرفت، می توان به عدم هم
همکاران بر روی و   eeifaRه در مطالعباکتری های بدست آمده اشاره کرد. 
مشخص شد که  طیف گسترده باکتری های جدا شده از نمونه های بالینی داشتند،
بین نوع نمونه بالینی و پراکنش ژن های پلاسمیدی و کروموزومی نیز می تواند 
ساله، حضور فعال باکتری های  22ارتباطی وجود داشته باشد. در این پژوهش 
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 و همکاران حامد طهماسبی ؛در سودوموناس آئروژینوزا با نمونه های بالینی CpmA ارتباط بین حضور ژن های کد کننده
 
مورد بررسی قرار ه های بالینی مختلف بیمارستانی و انتقال ژن ها در نمون
های ژن تایج بدست آمده از این مطالعه مشخص کرد که حضور. ن)22(گرفت
تواند با توجه به نوع نمونه می CpmAآنزیم  پلاسمیدی کدکننده-کروموزومی
های سودوموناس آئروژینوزای بالینی دارای فراوانی متفاوت باشد. پراکنش سویه
بالینی مختلف نشان داد که  هایهای پلاسمیدی و کروموزمی در نمونهحامل ژن
تواند الگوی ژنی حتی منبع عفونت و بافت درگیر شده توسط باکتری نیز می
ها نسبت به درمان و اورگانیسم را تحت تاثیر قرار دهد. از این رو، برخی ایزوله
خطوط آنتی بیوتیکی مصرفی از خود مقاومت نشان داده و مسیر درمان را تغییر 
های توان مسیر درمان عفونت، با شناسایی این ارتباطات میدهند. از این رومی
از طرفی، با توجه به مقطعی بودن  کرد.وابسته به سودوموناس آئروژینوزا را کنترل 
مطالعه و محدودیت های حاکم بر آن، در سطوح گسترده و با کاهش دامنه 
ر پیشنهاد می الات، قابل استفاده نمی باشد، از این رو انجام مطالعات بیشتماحت
 شود. 
 
 
 تقدیر و تشکر
حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی همدان و بدینوسیله از 
 .تشکر و قدردانی می گرددپرسنل آزمایشگاه میکروب شناسی دانشگاه 
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Different clinical specimens play a decisive role in the type and nature of drug 
resistance in pathogenic organisms. Occasionally, the presence of certain antibiotic resistance genes is associated with 
the type of clinical specimen. The aim of this study was to determine the relationship between the presence of 
chromosomal and plasmid-encoded AmpC genes and type of clinical specimen in Pseudomonas aeruginosa.  
METHODS: In this descriptive and experimental study, 114 isolates of Pseudomonas aeruginosa, and clinical 
specimens including blood, urine, wound secretion, burn injuries were collected from teaching hospitals in Hamadan. 
The presence of chromosomal and plasmid-encoded AmpC genes was evaluated using multiplex PCR technique. 
FINDINGS: The plasmid-encoded AmpC genes were observed more than chromosomal genes in Pseudomonas 
aeruginosa isolates. The FOX gene with a value of 29 (37.66%) (p≤0.037) and DHA gene with a value of 5(6.4%) 
(p≤0.015) in plasmid-encoded AmpC genes, while FOX gene with a value of 39 (48.75%) (p≤0.001) and MOX gene 
with a value of 2 (7.36%) in chromosomal AmpC genes had the highest and lowest frequency, respectively. 
CONCLUSION: The results of the study showed that the presence of chromosomal and plasmid-encoded AmpC 
genes may have various frequencies according to the type of clinical specimen. 
KEYWORDS: Pseudomonas Aeruginosa, Drug Resistance, Ambler Classification of Β-Lactamases, Plasmid, Chromosome.  
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